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RESUMO
JUSTIFICATIVA E OBJETIVOS: A embolia pulmonar 
por líquido amniótico é uma complicação obstétrica 
rara, freqüentemente fatal, de fi siopatologia ainda não 
totalmente esclarecida e pouco conhecida pelo inten-
sivista e obstetra. O objetivo deste relato foi enfatizar a 
necessidade de conhecimento desta entidade clínica e 
discutir a literatura pertinente de maior relevância.
RELATO DO CASO: Paciente com 15 anos, primiges-
ta, 34 semanas de gestação, foi admitida no serviço de 
emergência para tratamento de início de parto prematu-
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ro. Queixava-se de tosse e dispnéia. Ao exame clínico 
apresentava-se taquipneica (28 irm), ausculta pulmonar 
normal, sem outras anormalidades. Permaneceu em ob-
servação com uso de oxigênio através de máscara fa-
cial. Houve agravamento progressivo sendo transferida 
para a UTI. À admissão na UTI apresentava taquipnéia 
(28 irm), lúcida, pressão arterial (PA) de 104 x 56 mmHg 
e pressão arterial média (PAM) de 65 mmHg, SpO2 de 
87% com fl uxo de oxigênio de 5 L/min. Devido à piora 
progressiva da mecânica ventilatória foi realizada intu-
bação traqueal e instituída ventilação mecânica com 
pressão controlada e volume garantido. Radiograma de 
tórax evidenciou infi ltrado pulmonar extenso e bilateral. 
O painel de coagulação evidenciou importante alarga-
mento do tempo de tromboplastina parcial ativado de 
34,7 seg na admissão para 57,4 seg, 10 horas após, 
com redução progressiva nos dias subsequentes. Foi 
submetida à cesariana na manhã seguinte. Apresen-
tou importante hipotensão arterial no intra-operatório, 
apesar de utilização de cristalóides em volume aparen-
temente adequado, sendo iniciado administração de 
noradrenalina. Foi extubada no 3º dia, recebendo alta 
hospitalar 13 dias após a admissão, assintomática.
CONCLUSÕES: A embolia por líquido amniótico é 
uma rara e catastrófi ca complicação da gestação. A 
síndrome se caracteriza por um quadro súbito de des-
conforto ventilatório, hipotensão arterial, sintomatolo-
gia neurológica e coagulopatia que se iniciou durante 
ou em 30 min do trabalho de parto. O diagnóstico é de 
exclusão de outras afecções mais comuns, tais como 
eclâmpsia, sepse, miocardiopatia periparto, anafi laxia, 
tromboembolismo pulmonar, reações transfusionais, 
complicações anestésicas e estenose mitral, que po-
dem surgir ou agravar-se durante o trabalho de parto. 
Pode ocorrer durante ou logo após aborto cirúrgico, 
amniocentese ou colocação de transdutor de pressão 
na cavidade uterina. O tratamento é o de suporte he-
modinâmico, ventilatório e correção dos distúrbios de 
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coagulação. A interrupção imediata da gestação, atra-
vés de cesariana, parece trazer benefícios para a mãe 
e concepto. Os intensivistas e obstetras devem estar 
atentos para esta entidade com o intuito de diagnósti-
co e tratamento imediatos.
Unitermos: embolia, gestação, líquido amniótico.
SUMMARY
BACKGROUND AND OBJECTIVES: Amniotic fl uid 
embolism is a rare complication of pregnancy whose 
physiopathology is not completely known and still not 
frequently remembered by intensive care physicians 
and obstetricians. The main aim of this case report was 
to emphasize the need of better knowledge of this di-
sease by physicians. 
CASE REPORT: A 15 years old, primigravida, 35th 
week of gestation was admitted in our intensive care 
unit (ICU) with a sudden respiratory distress. Soon after 
admission she was intubated and put on mechanical 
ventilation. After stabilization she was transferred to 
the operating room and a cesarean section was under-
taken. During the operation, instead of fl uid reposition 
with crystalloids in large amounts, her hemodynamic 
status deteriorated and it was necessary to use vaso-
active drugs. After three days on mechanical ventilation 
she was successfully weaned and discharged from the 
intensive care unit (ICU) after 6 days. She and her baby 
were discharged from hospital on13th day of hospitali-
zation.
CONCLUSIONS: Amniotic fl uid embolism is a rare 
and catastrophic complication of pregnancy, at least 
in its classic presentation. It is characterized by acute 
respiratory distress, hemodynamic compromise and 
coagulopathy that occur during or within 30 min after 
labor. Diagnosis is by exclusion of other conditions of 
pregnancy or diseases that can be aggravated during 
pregnancy such as eclampsia, sepsis, pos-partum 
cardiomyopathy, anaphylaxis, pulmonary thrombo-
embolism, transfusion reactions, anesthetic compli-
cations and mitral stenosis. There is growing evidence 
that we have a spectrum of manifestation which can 
be more common that in the classic ones. The treat-
ment is supportive of vital functions, such as mecha-
nical ventilation, fl uid reposition, vasoactive drugs and 
fresh frozen plasma as necessary. The intensive care 
physicians and obstetricians should be aware of this 
disease in order to make early diagnosis and prompt 
treatment.
Key Words: amniotic fl uid, embolism, pregnancy
INTRODUÇÃO
A embolia pulmonar por líquido amniótico é rara, mas 
muitas vezes fatal complicação da gestação com fi -
siopatologia ainda não completamente elucidada. A 
incidência na literatura é variável oscilando entre um 
caso para 8000 a 80000 partos1-12. Devido a sua ra-
ridade foram criados registros nacionais nos Estados 
Unidos e Inglaterra, com critérios bastante estritos, o 
que provavelmente selecionou um subgrupo de maior 
gravidade2,6,7,12,14. Apesar de ter sido inicialmente des-
crita no Brasil em 1926, parece que os intensivistas e 
os obstetras brasileiros pouco conhecem desta entida-
de, refl etindo na escassez de publicações nacionais5. 
O objetivo deste relato de caso foi chamar a atenção 
para este tipo de complicação e rever a literatura de 
maior relevância sobre a temática. 
RELATO DO CASO 
Paciente com 15 anos de idade, primigesta, 34 sema-
nas de gestação com história de início de parto prema-
turo havia quatro dias, tendo sido internada em outro 
hospital onde fez uso de inibidores de trabalho de par-
to e dexametasona. Procurou o serviço de emergência 
do Hospital Monte Sinai na noite do dia em que re-
cebera alta, com queixa de tosse e dispnéia de início 
pela manhã. Estava sem febre, lúcida, pressão arterial 
(PA) de 104/56 mmHg, pulso de 112 bpm, sem edema, 
pupilas isocóricas. Ao exame obstétrico sem anormali-
dades materno-fetais. Permaneceu em observação no 
setor de emergência onde se constatou rápido agrava-
mento do quadro ventilatório, sendo transferida para a 
UTI. À admissão na unidade paciente apresentava-se 
lúcida, afebril, dispnéica (28 irm), taquicárdica (140 irm) 
e hipoxêmica (SpO2 de 87% com máscara facial de re-
servatório e fl uxo de 5 L/min), pressão arterial média de 
64 mmHg. Com o agravamento do quadro ventilatório 
foi realizada intubação traqueal e submetida à venti-
lação mecânica modo pressão controlada e volume 
garantido em aparelho Evita quatro (Dragger, Alema-
nha) com FiO2 de 60%, freqüência respiratória de 12 
irm, volume-corrente (VC) de 500 mL, Ti de 1s e PEEP 
de 10 cmH2O. Exames complementares evidenciaram 
infi ltrado pulmonar bilateral; gasometria antes da intu-
bação (PaO2 de 62 mmHg, PaCO2 de 25 mmHg, BE 
de -7,8, bicarbonato padrão de 18 mmol/L); leucogra-
ma (leucometria global de 16300, segmentados 87% e 
bastões 5%); plaquetas de 152.000/mm3; TTPa (34,7 
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seg às 9h00 e 57,4 às 18h00 do mesmo dia, 43 e 30 
seg no dia seguinte; com testemunho de 30 seg); PCR 
(65 mg/L, 45 mg/L e 6 mg/L, respectivamente, nos dias 
subseqüentes; hemocultura (3 amostras negativas); 
ecocardiograma (sem anormalidades), ultra-sonogra-
fi a obstétrica (feto sem anormalidades). Foi solicitada, 
pelo médico assistente, uma avaliação pela infectolo-
gia, que fez a hipótese de tratar-se de um caso de sín-
drome de desconforto respiratório agudo, secundária 
à sepse de foco pulmonar. Orientado o início do trata-
mento com antimicrobianos de amplo espectro por via 
venosa: vancomicina (1 g) a cada 12 horas; imipenen 
(1 g) a cada 6 horas e ciprofl oxacina (400 mg) a cada 8 
horas. Foi submetida à cesariana na manhã do dia da 
admissão. O diagnóstico foi revisto após discussão do 
caso com os médicos envolvidos, tendo em vista vá-
rios dados clínicos e de exames complementares con-
trários à etiologia infecciosa; tais como a ausência de 
febre, rápida deterioração do quadro clínico, a melhora 
radiológica signifi cativa no dia seguinte da admissão e 
a apresentação clássica da síndrome satisfazendo os 
critérios de registro nacional norte americano e inglês. 
O recém-nascido recebeu índice de Apgar 1 e 8, porém 
com rápida recuperação após manobras pós-parto. Na 
UTI a paciente começou a apresentar hipotensão arte-
rial, apesar da reanimação volêmica, exigindo uso de 
noradrenalina (1300 μg/h) por três dias. Extubada após 
três dias de ventilação mecânica; porém exigiu VMNI 
intermitente durante 48 horas. Realizada tomografi a 
computadorizada de tórax no dia da alta para melhor 
documentação do caso. 
Obteve alta da UTI após 6 dias e hospitalar após 13 
dias da admissão totalmente assintomática
DISCUSSÃO
A embolia por líquido amniótico é uma entidade clíni-
ca de incidência rara, em sua forma clássica, foi pela 
primeira vez relatada na literatura por Meyer em 1926, 
chefe do laboratório de Patologia da Faculdade de Me-
dicina de São Paulo, porém somente após a publica-
ção de Steiner em 1941 é que se tornou uma entidade 
clínica reconhecida1-5,10,12,13,17. A incidência em sua for-
ma clássica é de 1 para cada 8.000 a 80000 partos; 
porém existem crescentes evidências de que a embo-
lia por líquido amniótico apresenta amplo espectro de 
variação, devendo ter incidência bem maior e gravida-
de variável1-4,7,10,12-17. Neste hospital, com 12 anos de 
existência e 8533 partos, teve-se incidência no limite 
superior citado na literatura. Devido à sua raridade, 
Figura 3 – Corte Tomográfi co
Figura 1 – Radiografi a de Tórax na Admissão
Figura 2 – Radiografi a de Tórax na Alta
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pelo menos em sua forma clássica, a pesquisa sobre a 
sua fi siopatologia se concentrou em modelos animais 
heterogêneos, difi cilmente extrapoláveis para seres 
humanos1-4,10,12,16. O melhor conhecimento da doença 
se deveu à criação de registros nacionais; inicialmente 
nos Estados Unidos e, posteriormente, na Inglaterra2,6.
A fi siopatologia, ainda não completamente elucidada, 
se deve à passagem de elementos fetais particulados 
ou não para a circulação materna durante ou logo após 
o parto, aborto, amniocentese ou colocação de trans-
dutor intra-uterino3,4,10,12,15-17,22,24. A presença destes 
elementos já foi detectada em muitos órgãos, porém 
a circulação pulmonar é o local de maior relevância. 
Como mecanismos fi siopatológicos faz-se necessário 
dividi-los em dois grandes grupos, mecânico e hu-
moral. Em vários modelos experimentais e em algu-
mas circunstâncias clínicas foi constatada uma oclu-
são vascular capaz de gerar repercussões funcionais 
signifi cativas;não obstante na maioria das vezes o que 
se identifi ca é uma reação do organismo materno aos 
elementos fetais, gerando mediadores que seriam os 
responsáveis pelas repercussões orgânicas. Já foi do-
cumentada, do ponto vista experimental e algumas ve-
zes clínico, a ativação da coagulação, da fi brinólise, da 
triptase, do complemento, da cascata do ácido araqui-
dônico, da bradicinina, da endotelina e das citocinas1-
5,9,10,12,16,20,21. O quadro hemodinâmico parece se dever a 
depressão miocárdica reversível ás vezes associado à 
síndrome vasoplégica; enquanto o quadro respiratório 
parece ser inicialmente secundário à congestão pulmo-
nar, sendo progressivamente substituído por um com-
ponente de edema pulmonar não cardiogênico devido 
à lesão pulmonar por mediadores. Os estudos com 
pacientes sempre evidenciaram coagulopatia, mesmo 
que presente só do ponto de vista laboratorial, carac-
terizada por parâmetros sugestivos de coagulação in-
travascular disseminada. Pouco se conhece sobre as 
manifestações em outros órgãos,que muitas vezes são 
secundárias ao quadro hemodinâmico e/ou discrásico. 
As manifestações cerebrais parecem ser, na maioria 
das vezes, secundárias à hipóxia1-4,9,10,12,15,17,21,24,25 .
Do ponto de vista clínico pode-se destacar três sín-
dromes:
1. Síndrome hemodinâmica: caracterizada por parada 
cardíaca ou hipotensão arterial súbita;
2. Insufi ciência respiratória;
3. Coagulopatia.
A apresentação clássica é de um quadro de insufi ciên-
cia respiratória de início súbito, muitas vezes seguido 
de parada cardíaca. A coagulopatia geralmente surge 
do ponto de vista clínico ou laboratorial nas pacien-
tes que sobrevivem ao evento catastrófi co inicial. Não 
obstante qualquer das síndromes, mais raramente a 
coagulopatia, pode ser preponderante como sintoma-
tologia inicial. A sintomatologia neurológica, tonteiras 
ou convulsões, muitas vezes é o sintoma de apresen-
tação1-4,8,10-12,16-20,22.
O diagnóstico da embolia por líquido amniótico é de 
exclusão com outras afecções próprias da gestação ou 
que se descompensam durante a gravidez. Faz parte 
do diagnóstico diferencial a pré-eclâmpsia, eclâmpsia, 
sepse, miocardiopatia periparto, anafi laxia, tromboem-
bolismo pulmonar, estenose mitral, entre outros. A pes-
quisa de elementos fetais na circulação pulmonar com 
material colhido através do cateter de artéria pulmonar 
apresenta várias limitações, desde a difi culdade de di-
ferenciar os elementos fetais dos maternos na circula-
ção pulmonar até a possibilidade de passagem do ca-
teter em situações extremas, em que o tratamento ini-
cial deve ser empírico. Existem alguns testes recentes, 
aparentemente promissores, de maior especifi cidade e 
de execução em sangue periférico; porém ainda estão 
em fase de pesquisa clínica1-4,10-13,23-25.
O tratamento é eminentemente de suporte, com desta-
que para a melhora das trocas gasosas pulmonares, su-
porte hemodinâmico com fármacos inotrópicos e vaso-
pressores; e tratamento da coagulopatia,se necessário, 
com reposição dos fatores de coagulação1-4,10,12,15,17.
O caso relatado evidenciou quadros respiratórios, se-
guidos de instabilidade hemodinâmica e coagulopatia, 
somente presente no exame laboratorial. Houve res-
postas relativamente rápidas, permitindo a extubação 
da paciente no 3º dia do início do quadro, com alta 
hospitalar assintomática; não obstante como substra-
to à provável mecanismo infl amatório pulmonar, ainda 
apresenta alterações no parênquima pulmonar na to-
mografi a computadorizada.
CONCLUSÃO
A embolia por líquido amniótico é uma complicação 
rara da gestação que em sua forma clássica apresen-
ta alta morbimortalidade materno-fetal; não obstante 
existem evidências crescentes de tratar-se de uma en-
tidade com amplo espectro de gravidade e manifesta-
ções clínicas.
É de extrema importância o seu conhecimento, espe-
cialmente pelo intensivista e obstetra, com o intuito 
de reconhecimento precoce e manuseio adequado da 
gestante e do concepto. 
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